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In order to estimate the change of fibrinolytic acti,・ity, experimental hemorrhage and 
blood transfusion were performed in dogs under normothermia and hypothermia. 
Whole plasmin, assayed by caseinolysis, decreased by hemorrhage, and increased by 
transfusion, but the latter was inhibited by intravenous administrate of AMC日A under 
normothermia. 
By hemorrhage, decrease of whole plasmin was more slight under hypothermia than 
under normothermia but by transfusion whole plasmin increased more remarkably under 
hypothermia than under normothermia, and increase of whole plasmin by retransfusion 
was inhibited by use of AMCHA under hypothermia than inhibition under normo・
theamia. 
Inhibitors (slow and immediate) showed the same tendency as whole plasmin both 
under normothermia and hypothermia. 
In normothermia under the high stress, whole plasmin, estimated by caseinolysis, 
increased graduaily after hemorrhage and remarkably increased by transfusion, but it was 
inhibited by plasma expander. 
Whole plasmin, assayed by fibrinolysis, increased gradually by hemorrhage, but 
decreased by transfusion 
By in fusion of plasma expander fibrinolysis was slightly inhibited. 
Whole plasmin, assayed both by caseinolysis and fibrinolysis, increased in jaundice 
However fibrinolysis of blood and liver tissue was inhibited by use of Solcoseryl and 
AMCHA in dogs with jaundice. 
Increases of whole plasmin in jaundice were inhibited with Solcoseryl or AMCHA. 
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In jaundice tissue activator was most abundant in mitochondria fraction. 




実験方法 A I Whole Plasmm 
I 実験材料 I B) Inhib巾r
1) 実験的脱血，還血，輸液及び抗プラスミン剤投 ｜ 第2編常温下lζ於ける脱血，還血，輸液（代用血祭）
与時 ｜ の影響について
2) 実験的黄痘犬 I 1. Whole Plasminの変動
Il 実験方法 1 2. Inhibitor について
1) フイプリン平板法 , 3. Fibrinolysis について
a) フイブリン平板作製法 ! a) Euglobulin 
b）測定法 b) SK Euglobulin 
2) カゼイン分解法 : 第3編実験的黄痘犬に於ける血司1及び組織1:j1の線溶
a) Whole Plasminの測定法 能について
b) Immedi】ateIn巾h1bitorの測定法 I i. c、t
cl SI＜＞、～ In巾h1itorの測定法 I 2. Fibrinolys i s











































































































沈を行なし h，上清を捨て，その沈澄lζ 凶7. .ts品rense口
氏燐酸緩衝液 （生食加） 1. 0 ml：加え， これを Euglo-
bulinとした．又同様に血祭1Om！から Euglobulin分
屑を作成，これに0.9mlの凶7. .t Sorense口氏燐酸緩







ε1 I Whole Plasminの測定
クエン酸血祭O.Smllζ蒸留水9.Smlを加え 0.5%酪
酸にて凶 5.2 Iζl山.Jiln.Euglobulin分屑とし， ζれを
3000111 ］~！；必rt，上清を捨て，その沈澄lζpH7. .t I~古川町－
sen氏燐酸緩衝液pH7.731ζ1%の割合lζ食塩を含む）
をO.Smliを加え更に凶7.-1燐酸緩衝液0.-!ml及び Sr¥
0. lml (500 U）を加え，全量をI.Om！と よ．乙れlζ盲
検lζは直ちに0.4-1 Mol TCA 5. 0 ml加え，検体lζは
2 9五カゼイン5.0ml加え．直ちに：l7Clζて2時間，
incubate後， 盲検ICは2%カゼイ ン5.0ml，検体lこは





(Immediate Heat Stable Alpha-2 Globulin l 
血祭O.Smlに pH7.』Sorensen氏燐酸緩衝液0.4.ml
を加え，その上icSK o. lml (500 U Jを加え全量LO




ついて波長 275mμ により測定を行ない WholePlas-
minの値より差引いた値を ImmediateInhibitorとし
fこ．
c) Slow Inhibitor 
(Immediate Heat Labile Alpha-1 Globulin) 
血竣0.Sm! lζSK 0. lml (500U）を加え1.5Mo！塩
酸エチールアミン0.-lmlも加え， 2時間 incubate後，






Littele fieldの方法により，組織1.0 g を取り， Potter
Homogeneizer lζて，冷却した0.25 Mol Sucrose 10 ml 
で均質化し， 700～900g, 10分遠沈し，核分商を分離
し，吏lζ超遠心沈澱（目立製作所40-P別，最高回転数
10. 000 r.p.m. 175, 000 g) 15, 000～20, 000 g 30分lとて













1) （＇；‘川 11 <Hammarsten, Made in Germany, E. 
Merck AG. Darmstad 
2) SK. Lederle LAB DIV. American Cyanan1d 
（＿＇，・. N. Y. 
3) Thrornbin, Tripsin ；持田製~＼~株式会付．
-I) Fihrinogen ; T.!In A：＂？’， l七化·；；：~＇（.＋ど！’ド成．
Ci) EAC人 AMCHA；第一製薬株式会社．
6) Sol口岬，.1；策菱薬品株式会社．




A l Whole Plasmin （以下 W.P.l 
W.P.は表l，図 ltζ示す如く常組下では脱血lζよ
り22%の減少を示し， 脱血過程lζて血＇~~より流出し
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Inhibitorは thermostabilで速かに働く o:-2Globulm 
lζ属する ImmediateInhibitor「以下 I.I.)と thermo-
la bi Iで遅効性の o:-1Globulin lζ属する SlowInhibitor 
（以下 S I.）について検討を試みた．表1，図 1tζ示
す如く常温下脱血時で I.I.は約0.7%の減少で脱血前
と変動がないが S.I.は約40.6%の減少を認め，還血
lζより II.は脱血時より， 19.7o,;, s. I.は約38.6%
の憎加をみ，還血操作により附加がみられる， EACA 




く． 低体組下にあっては常温l時lζ比べ I.I. s. I.共
それぞれ2%. 1. t %と軽度の減少にすぎないが，脱
血により II. 36%. s. I. 12. 7%の減少で，その程度
は常温下と逆の関係になっている．脱血還血ではII. 





AM CHA投与時では I.I. は逆に~%の増加を示のに
反して s.I.は約75°00）減少をみるに止まった．
小括














































1¥' IV x 100 
脱 血 アルギノン 還 血 スーパミン
1 時間 2時間 I1時間！＇ 2時間 1時間 i2時間 l1時間 2時間
W.P. 出 1.9 I 206. 1 Ii~. 0 178.5 
頚 動 脈 血 I. 三七 3 56. I 200.0 L！り2 コh.-1 /h 9 
S. I. 67.5 122目』 22. 3 i 56.5 180.0 1-17. 6 31. 9 110. 1 
W.P. 116. 2 169.0 7 4.4 I 100. 0 I 232. 5 201. -1 81. 6 Ii/. 4 
頚 静 脈 血 I. 90.9 132.5 51. 1 ~h. 5 l戸1.0 127.9 』Ii.5 I 出1.6 
S. I. 98.0 132.0 Ii() 3 I 再三 l 194.0 134. 8 I Ci-1. 7 115. 0 
WP. 山 51 12:'i. o Iお0.0 l 2-1. 5 '1 117. 5 180.0 
腎 動 脈 血 I. 85. 6 202. Ii ' '.i2.』I 67.5 llit.9 211.6 72.9 102. 7 
s I. 130. -1 'l-HO li.1. ~ 117. 3 206.:3 347.戸 』：.4 160.8 
W.P 125.0 252目5 80.0 87. 5 i 1-15. 0 i 225. 0 
腎 静 脈 血｜ -10. G 134.3 !Ii. 8 』村8 hコ5i :!2:3. l 53.l 1112.5 
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100 lh Eー 動脈血-・ ＂~悼
腎動静脈血， スーパ－ ~ン 30ml/kg :-:. ) WP. 
































































































表4 脱血，アルギノン，還血及びスーパシン 30ml/kg使用後の Fibrinolysis.(Euglobulin) 
Nl¥I×100 
脱 血 ［ アノレギノン I 還
1 H寺間 i 2時間 ｜ 1時間 I 2時間 I 1時間
1日 oI 112. 4 I 64. 9 ・ 69. 2 ！川4
135.0 I ]c;fi.7 I 69.7 I 89.3 I 1(7.自
121.4 130目9 I 114. 3 I 1>1i.討 77.5 






！ 1時間 ! 2時間
i山 7 I 











































































頚部動脈血［ 165. 2 
頚部静脈血！ 165.3 
腎動脈血 I is. 3 
腎静脈血 I 127. 7 
アルギノン I 還
1時間 ｜ 2時間 ｜ 1時間
1 :!. 5 I 140. 8 I 92. 8 
131. 1 I 172. 7 I 112. 5 
109. 2 i 123. 5 I 91. ~ 
in.1 117.5 I 95.0 
血 ｜ スーパミン
2時間 ｜ 1時里－.1＿：同
109. 9 I 132. 5 I 11~. 7 
111. 1 I 12fi回日 134 . j 
97. s I 103. 3 I 137. o 








表6 実験的責痘 ）~. 薬剤使用後 1 週間後の
Fibrinolysis 
N IV x 100 
I ｜ソ yレコセリ＿.＿ 4 司
I 1黄痘犬 I；レ160～己（）り略｜ノ A , γ I ＂＇＂－八. I/A／臼 I30略／匂／日
Euglobulin I 1 L).0 I 104. 2 I 97. 3 
SK加Euglobt出口｜ Ui:!. 0 I 116. 3 I !:!:!. 0 
実験的黄痘犬，薬剤使用後1週後の Ca相川lysis
I 1ソルコセトアけ
／山略130田g/黄痘犬ル ～ OQ T 
w. P. i 1:!8. 8 I 107.己 1 11~. 2 
I. I. I 81. o I 66. 6 I 80. o 
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Cas日nhydrolysisと Fibrinplate method lζては変化
を♂め，Casein h, drolysisでは肝硬変H寺lζ逆ICprofi-
brinolysinの低下を認めている．又 Louisn Pernobas 
36）も肝硬変時の目terase活性の低下を認めている．安
部34）はI干の同所同極移殖で短期死亡例では Euglobulin






















る如く Gansenは肝硬変時の Caseinolysisと Fibrino・
lysisの態度の相違を示しているが，私の実験ではとの
両者の平行稚移をみた．
組織 Activatorの測定lζ関しては Astrupが KSCN
を使用して不溶性と考えられていたものの抽出lζ成功








法により Subcellula Units lζ分ち， ロダンカリ及び























































セリール Microsomelζ，AMC HAでは Mitochondria
lζ活性を示すに止まり， ヒ清中の Inhibitorは薬剤投
与時lζ著しい減小を忠めた．
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